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O cádmio é um contaminante industrial e ambiental que exerce efeitos 
indesejáveis sobre o sistema vascular de seres humanos e animais. Em 
resultado da sua acção, podem ocorrer alguns efeitos fisiopatológicos em 
órgãos-alvo específicos, tais como o testículo e rins.  
O objectivo do presente trabalho consistiu em estudar os efeitos do CdCl2 na 
espermatogénese de ratinhos, e em parâmetros de espermatozóides, após um 
ciclo espermatogénico. A animais machos, com 7 semanas de idade (34,5 g), 
foi administrada, por via subcutânea, uma injecção com 1,5; 1,65 e 1,75 mg/l 
de CdCl2, e aguardaram-se 35 dias. O grupo controlo foi injectado com NaCl 
0,9%. Após este período, o testículo e epidídimo direito de cada animal foram 
fixados em solução de Bouin e preparados para observação histológica. Além 
disso, o diâmetro dos túbulos seminíferos foi avaliado usando modelos 
deformáveis (SNAKE). A partir da cauda do epidídimo esquerdo foram 
recolhidos espermatozóides e colocados em meio Tyrode (MT6), para analisar 
a motilidade, vitalidade, densidade e anomalias morfológicas.  
Os cortes histológicos dos testículos dos animais expostos ao CdCl2, 
evidenciaram lesões hemorrágicas ao nível do tecido intertubular. Além disso, 
observou-se uma redução do diâmetro dos túbulos seminíferos, quando 
comparados com os do grupo controlo. A motilidade dos espermatozóides 
sofreu uma redução significativa, e a progressividade diminuiu ca de 25% na 
dose máxima, face ao controlo. Houve uma diminuição significativa (ca 30%) 
na vitalidade de espermatozóides. No entanto, após 35 dias, a percentagem de 
espermatozóides com características normais foi de 66%, em média, em 
comparação com os respectivos controlos. 
Em conclusão, o presente estudo revelou que a exposição às diferentes doses 
de CdCl2 induziu profundas alterações histopatológicas ao nível do testículo e 































Cadmium is an industrial and environmental contaminant that exerts 
undesirable effects on the vascular system in both humans and animals. As a 
result, some pathophysiologic effects occur in specific target organs, such as 
testis, and kidneys.  
The aim of the present work was to study the effects of CdCl2 on mice 
spermatogenesis, and sperm parameters, after one spermatogenic cycle. 
Groups of male animals, 7 weeks old (34,5 g), were subcutaneously 
administered with 1,5; 1,65 e 1,75 mg/l, and kept for 35 days. Controls were 
injected with NaCl 0,9%. After this period the right testis and epididymis from 
each animal were fixed in Bouin’s solution and routinely prepared for 
histological observation. In addition, the diameter of seminiferous tubules was 
evaluated using deformable models (SNAKE). Sperm were also collected from 
the left cauda epididymidis into a dish containing modified Tyrode´s medium 
(MT6) for motility, vitality, density and morphological abnormalities.  
The histological sections of testis from exposed animals to CdCl2 demonstrated 
hemorrhagic lesions within the intertubular tissue. In addition, a reduction in the 
seminiferous tubules diameter was observed, when compared with those from 
control group. The epididymal motility was significantly reduced, and 
progressively decreased to ca 25% in higher dose compared to control. There 
was a significant decline (ca 30%) in the vitality of sperm. However, following 
35 days, the percentage of sperm with normal features was in average 66% 
when compared with respective controls.  
In conclusion, the present study revealed that exposure to different doses of 
CdCl2 induced several histopathological changes within testis, and some sperm 
parameters, but allow partial regeneration of the testis. 
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1.1. Propriedades e características 
  
O cádmio, juntamente com o zinco e o mercúrio, constitui o grupo 2B da Tabela Periódica 
de elementos. É um metal tóxico e ocorre naturalmente nas águas naturais, em 
concentrações vestigiais (< 0,001 mg/l). Pode ser ainda encontrado no solo, no ar e na água 
(Degrave, 1981), embora não no estado puro, encontrando-se associado principalmente a 
sulfitos em minérios de zinco, chumbo e cobre. Este elemento existe nas águas 
subterrâneas, em contacto com minerais de chumbo e zinco, podendo nesses casos 
apresentar teores da ordem dos 20 µg/l. 
É um metal de cor prata clara, dúctil, mole e maleável, apresentando um peso molecular de 
112,41 e número atómico 48. Tem pontos de fusão e de ebulição, respectivamente, de  
320,9ºC e de 765,0ºC, e a sua densidade é de 8,6 g/m3 (Adriano, 1986; Reilly, 1991). 
Emite vapores, mesmo quando se encontra no seu estado sólido e a temperaturas inferiores 
ao seu ponto de ebulição, sendo insolúvel na água e nos solventes orgânicos mais comuns. 
Oxida-se em contacto com o ar e na presença de humidade.  
 
1.2.  Aplicações Industriais  
 
O cádmio é um importante poluente ambiental, sendo utilizado na indústria e em produtos 
agrícolas. É usado em numerosos materiais, tais como no revestimento à prova de corrosão 
em ligas metálicas; eléctrodos de solda; pigmentos (sobretudo o vermelho e o amarelo); 
estabilizadores; manufacturas de PVC; células fotoeléctricas; fertilizantes fosfatados, 
fungicidas e insecticidas; baterias de veículos; revestimentos electrolíticos de metais; 
fabrico de pedra-pomes e de massas de limpeza; revestimento de pisos; plásticos; vidros e 
decapagens (Istomin et al., 1999; Kumar et al., 2000). É libertado na combustão dos 
combustíveis fósseis.  
Níveis de contaminação de cádmio podem ser detectadas na água e em alguns produtos 
agrícolas, nomeadamente em legumes (Sakuma et al., 1989). As concentrações de cádmio 
nos alimentos são, por ordem decrescente, maiores nos vegetais, do que em carnes e 
pescados e, finalmente, nos ovos e produtos lácteos (Mata et al., 1995; Sherlock, 1984). Os 
moluscos e crustáceos apresentam níveis consideravelmente elevados de cádmio (> 1,0 
mg/kg). Outros alimentos tais como, cogumelos e vísceras de animais (fígado e rins), 
podem apresentar níveis elevados de cádmio (Aranha et al., 1994). 
            Universidade de Aveiro Departamento de Biologia 
                                            2008                                                                                             
 14 
O tabagismo é uma importante fonte de contaminação para o Homem, uma vez que este 
metal pesado entra na composição dos cigarros (Ragen and Mast, 1990). Cada cigarro tem 
cerca de 1 a 2 µg de cádmio na sua composição (Svensson et al., 1987; WHO, 1992). 
A Organização Mundial de Saúde estabelece que a dose diária admissível de cádmio não 
deve ser superior a 7 µg /kg pc (WHO, 1992). 
 
1.3. Toxicidade geral 
 
O Homem tem sido alvo de uma exposição a contaminantes que colocam em risco a sua 
qualidade de vida, interferindo na sua saúde e sobrevivência (White, 1995; Mutti, 1996).  
Actualmente tem-se verificado um aumento do interesse no estudo da contribuição da 
exposição laboral e ambiental aos poluentes tóxicos, que diminuem a concentração de 
espermatozóides e induzem a infertilidade masculina (Carlsen et al., 1992; Auger et al., 
1995; Adamopoulos et al., 1996; Becker and Berhane, 1997). Contudo, algumas 
investigações mais recentes esclarecem o impacto que a exposição ambiental tem sobre a 
saúde humana, de uma maneira geral (Buchancova et al., 1994; Staessen et al., 1996) e 
sobre o sistema reprodutor em particular (El-Zohairy et al., 1996; Sram et al., 1996). Os 
dados sugerem que valores muito elevados de poluentes atmosféricos induzem a diminuição 
da qualidade do sémen, e o aumento de aberrações a nível da morfologia e motilidade dos 
espermatozóides, incrementando a infertilidade. 
Certos metais pesados estão presentes no ar, sendo que alguns deles, tais como o Chumbo 
(Pb2+) e o Cádmio (Cd2+) se acumulam, preferencialmente, nos órgãos reprodutores 
masculinos (Danielsson et al., 1984; Oldereid et al., 1993; Jackson et al., 1995).  
Os efeitos adversos verificam-se nas artérias, rins, fígado, pulmões e testículos, entre 
outros órgãos, podendo os sintomas iniciais ser cãibras, náuseas, vómitos e diarreias (Fig. 
1). A ingestão continuada deste elemento comporta sérios riscos para a saúde, podendo 
provocar hipertensão arterial, disfunção renal, anemia, arteriosclerose, cancro, atrasos no 
crescimento e até mesmo a morte. 
Estudos epidemiológicos, permitiram a sua classificação como agente cancerígeno, 
teratogénico, podendo causar danos no sistema reprodutor. Como resultado pode ocorrer 
infertilidade e em doses elevadas (ca 5 mg/l) induz a esterilidade (Saksena et al., 1977). 
Este metal pesado é absorvido pelo plasma sanguíneo, onde se liga à albumina e a outras 
proteínas de elevado peso molecular (Nordberg, 1984; Lu et al, 1998), sendo 
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extremamente baixa a sua concentração no sangue. Uma vez no plasma, o cádmio entra 
para as células sanguíneas, encontrando-se, ao nível dos eritrócitos em concentrações 
muito superiores. 
Ao nível do fígado, o cádmio existente no plasma, induz a síntese da metalotioneína, uma 
proteína de baixo peso molecular que contém uma elevada quantidade do aminoácido 
cisteína, que exibe grupos sulfidrilo (-SH), aos quais se irá ligar, eficientemente, o cádmio, 
formando o complexo metalotioneína-cádmio. Apenas uma fracção deste complexo 
reentrará na circulação sanguínea. Devido ao seu baixo peso molecular, este complexo, ao 
nível do plasma é filtrado nos glomérulos renais, sendo na sua maior parte reabsorvido no 
túbulo proximal, onde é gradualmente acumulado (Nordberg, 1984; Lu et al, 1998). Assim, 
em casos de exposição crónica, o rim contém a maior parte do cádmio acumulado no 
organismo.  
Quando associado à metalotioneína não é tóxico. No entanto, quando a acumulação deste 
metal é muito elevada, excedendo a capacidade de síntese do complexo supracitado, 
adquire propriedades tóxicas.  
Alguns teores de cádmio dos rins são continuamente libertados no sangue, sendo que, 
pequenas porções são distribuídas por outros órgãos, tais como o pâncreas e os testículos, e 
em menor teor no cérebro. 
Tem influência directa na irrigação sanguínea do testículo, podendo provocar uma redução 
do fluxo sanguíneo, da ordem dos 10%, uma vez que causa danos ao nível do endotélio dos 
vasos capilares, aumentando-lhe a sua permeabilidade. 
O epitélio seminífero e o espaço intersticial (intertubular) sofrem necrose hemorrágica, por 
exposição de curta duração ao cádmio (Parizek and Zahor, 1956; Nolan and Shaikh, 1986; 
Saygi et al., 1991; Xu et al, 1999), tornando-se calcificados e parcialmente substituídos por 
tecido fibroso. Nestes casos surge uma proliferação anormal das células de Leydig, 
originando tumores.  
A metalotioneína (MT) localizada nos testículos é, como já referido, uma proteína de baixo 
peso molecular (6,600), que, sendo rica em cisteína (S) (30%), vai-se ligar, por esta última, 
ao cádmio, promovendo a desintoxicação (Kagi and Kojima, 1987).  
Este metal pesado provoca ainda, disfunções renais e digestivas (náuseas, vómitos e 
diarreia), além de complicações pulmonares (Ragan and Mast, 1990). Apresenta um tempo 
de retenção nos órgãos, expresso em décadas e a sua “vida média biológica” é superior a 
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dez anos, com valores acima de 80% de carga corpórea concentrada nos rins, fígado e 
ossos. Por este motivo, efeitos adversos à saúde podem aparecer mesmo após a redução ou 
a cessação da exposição ao cádmio.  
Apresenta um LC50 de 3,2 mg/Kg, quando injectado subcutaneamente, no ratinho (Kegley 
et al, 2007) e, uma exposição crónica da ordem dos 50 µg/m3, por dez anos, pode causar 
disfunção renal com lesão tubular proximal até 4% dos casos (Friberg, 1984). 
O facto do cádmio apresentar uma configuração electrónica de valência igual à do zinco, 
levanta um outro problema, uma vez que poderá substituir o zinco nos múltiplos processos 
metabólicos em que este último participa, nomeadamente, desenvolvimento dos testículos 
e espermatogénese, e também no que respeita à diferenciação de espermatídeos (Merker 
and Gunther, 1997). Além disso, o zinco tem também um papel protector contra os efeitos 

















Figura 1 - Efeitos do cádmio em vários órgãos e sistemas  do corpo humano.  
(Adaptado de Godt et al., 2006). 
 
 
1.4. Vias de exposição 
 
As principais vias de exposição são a pele, o tracto gastro-intestinal e as vias respiratórias 
(Fig.2). A sua entrada nas células depende das suas propriedades físico-químicas, bem 
como da natureza da membrana citoplasmática. A bicamada lipídica da membrana 
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citoplasmática, associada a proteínas, é determinante na captação de moléculas estranhas. 
O transporte activo e a pinocitose são processos de entrada na célula menos comuns do que 
a difusão através da bicamada lipídica (Hodgson and Smart, 2001).  
  
O solo possui uma grande capacidade de retenção de metais pesados. Porém, se essa 
capacidade for ultrapassada, os metais em disponibilidade no meio entram na cadeia 
alimentar dos organismos vivos ou são lixiviados, colocando em risco a qualidade do 
sistema de águas subterrâneas. A retenção desses metais no solo pode ocorrer de diferentes 
formas, já que os minerais de argila possuem cargas negativas, onde os metais são 
adsorvidos por forças electrostáticas (Matos et al., 1996 e Carvalho, 1997). A 
contaminação dos solos por cádmio ocorre, principalmente, por extracção mineira, 
poluição atmosférica de indústrias metalúrgicas, queima de combustíveis fósseis, entre 




























Figura 2 – Entrada e percurso do cádmio no organismo humano. (Adaptado de Godt et al., 2006) 
Fígado 




- Conjugação com glutationa e 
secreção via biliar. 
Pulmões 
- Absorção na forma 
de cisteína-cádmio. 
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- Absorção sob a forma de 
metalotioneína-cádmio. 
Tracto gastro-intestinal 
- Absorção sob diferentes 
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 transporte sob a forma 
de complexos metálicos;  
 endocitose de proteínas. 
 
Sangue 
- Transporte do cádmio 
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Rins 
O cádmio é acumulado em 
complexos com metalotioneína 
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1.4.1. Via cutânea 
 
Alguns trabalhos referem a absorção do cádmio pela pele (Wester et al., 1992; Lansdown 
and Sampson, 1996). O contacto do cádmio induz ulceração, aumentando o índice mitótico 
das células. Ocorre também aumento da concentração deste metal no sangue, fígado e rins 
(Lansdown and Sampson, 1996). Dois mecanismos facilitam a absorção do cádmio pela 
pele:  
- ligação de iões livres de cádmio com radicais sulfidrilo da cisteína da queratina da 
epiderme; 
- indução e complexação com a metalotioneína (Fasanya-Odewumi  et al., 1998). 
 
 
1.4.2. Via oral 
 
O cádmio é um dos tóxicos com inúmeras aplicações industriais e ambientais mais 
perigosos. O seu conteúdo na dieta alimentar tem uma relação muito estreita com a 
absorção deste metal pela via digestiva e por consequência, a sua acumulação no 
organismo (Brzozka and Moniuszko, 1998). Quando introduzido no organismo via oral, o 
cádmio é pouco absorvido, sendo que 95% é eliminado (Gerhardsson and Skerfving, 
1996). Porém, o restante é acumulado nos rins e fígado, onde foi detectado que a sua meia 
vida biológica é de 10 anos (Tavares e Carvalho, 1992).  
Este risco potencial suscitou pesquisas na área de alimentos contaminados por este metal, 
uma vez que este contaminante tem carácter cumulativo na cadeia biológica (Miranda, 
1993). Como resultado do fenómeno de bioacumulação, as quantidades subtóxicas 
presentes no meio ambiente podem atingir níveis de risco nos elos finais da cadeia trófica 
(Volescky, 1990).  
O mais conhecido caso de envenenamento por via alimentar de seres humanos por cádmio, 
ficou conhecido pela doença de “Itai-itai” e ocorreu em Toyama, no Japão, por volta de 
1945. Os moradores dessa região utilizavam, na irrigação dos campos de arroz, as águas do 
rio Jintsu que recebiam os despejos e resíduos de uma mina de zinco, e morriam 
apresentando os mesmos sintomas, fortes dores nas pernas e costas e com a evolução do 
quadro clínico, múltiplas fracturas, caracterizando assim a osteomalácia - mineralização 
inadequada da matriz óssea -, e a osteosporose - definida como sendo uma excessiva, 
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porém proporcional, redução do mineral (Ca) e matriz óssea (Larini, 1987; Oga, 1996; 
Casarett & Doull's, 1996).  
Convém salientar que esta doença foi observada apenas em mulheres grávidas com 
deficiência em vitamina D e em mulheres idosas (pós-menopausa), o que vem salientar que 
a osteoporose foi incrementada pelo cádmio (Kazantzis, 2004).  
 
1.4.3. Via nasal 
 
O cádmio existe, como já foi referido, associado em vários compostos, sendo o óxido de 
cádmio o mais comum na forma gasosa. Penetra no organismo pelas vias respiratórias e 
aloja-se nos alvéolos pulmonares, provocando enfisema pulmonar. Os pulmões absorvem 
40-60% do cádmio do fumo do tabaco (Elinder et al., 1976). Os hábitos tabágicos 
aumentam consideravelmente a exposição, estimando-se que fumar um maço de cigarros, 
por dia, leva à inalação de 2-4 µg de cádmio. Os fumadores têm, geralmente, níveis de 
cádmio no sangue 4-5 vezes superiores a um não fumador (Jarup et al., 1998). 
Os trabalhadores expostos a fumos/gases de cádmio, têm desenvolvido síndromes 
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Os dois testículos localizam-se no escroto, a fim de se encontrarem a uma temperatura de 
cerca de dois/três graus inferior à do corpo, uma vez que esta temperatura mais baixa é 



















Figura 3 – Esquema da morfologia do sistema reprodutor masculino. 
(Junqueira e Carneiro, 2004). 
 
Estes órgãos desenvolvem-se retroperitonealmente na parede dorsal da cavidade abdominal 
e, durante o desenvolvimento fetal migram e alojam-se, por volta do sétimo mês de vida 
intra-uterina, dentro da bolsa escrotal, ficando suspensos na extremidade do cordão 
espermático. Devido a essa migração, cada um dos testículos arrasta consigo um saco de 
membrana serosa, a túnica vaginal, derivada do peritónio. Basicamente, esta túnica 
consiste numa camada parietal exterior e numa camada visceral interna, que recobrem a 
túnica albugínea nas porções laterais e anterior do testículo. 
Num indivíduo adulto estes órgãos apresentam um aspecto oval, com um comprimento que 
pode atingir os 4-5 cm, 2,5 cm de largura e 3 cm de espessura. O direito é, normalmente, 
um pouco maior e mais pesado do que o esquerdo. Cada um possui um epidídimo anexado 
à face posterior e suspenso, dentro do saco escrotal, pelo cordão espermático que contém o 
canal deferente, artérias, veias e um sistema de drenagem linfática. 
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Cada testículo é revestido por uma grossa e dura cápsula de tecido conjuntivo denso, a 
túnica albugínea (T), que pode apresentar variações na composição, de espécie para 
espécie. A túnica albugínea apresenta um espessamento na superfície dorsal dos testículos, 
para formar o mediastino (M) do testículo, do qual se projectam para o interior do mesmo, 
alguns septos fibrosos (S), (Fig.4). 
  
Figura 4 – Revestimento do testículo. 
(Adaptado de Stevens and Lowe, 1997) 
  
Estes septos dividem o testículo em, aproximadamente, 250-350 lóbulos, contendo cada 
um, 1 a 4 túbulos seminíferos. Os septos são incompletos, havendo frequentemente, 
comunicação entre os lóbulos. 
Os testículos são constituídos por duas regiões/compartimentos distintos: região 
intertubular ou compartimento intersticial e compartimento do túbulo seminífero. Os 
túbulos seminíferos alojam-se, como novelos, dentro de um tecido conjuntivo frouxo rico 
em vasos sanguíneos e linfáticos, nervos e células intersticiais (células de Leydig) e 
produzem as células reprodutoras masculinas, enquanto que as intersticiais segregam 
androgénio testicular.   
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1.5.1.1 Túbulos seminíferos 
 
Cada testículo tem 250 a 1000 túbulos seminíferos que se dispõem de forma enrolada, não 
ramificada, terminando em curtos tubos rectos, na rede testicular. A rede testicular é um 
sistema de canais anastomosados localizado na face posterior do testículo, perto do 
mediastino, sendo revestidos por um epitélio simples pavimentoso ou cúbico. Em 
continuidade, 10 a 20 ductos eferentes conectam a rede testicular à porção cefálica do 
epidídimo. 
Num indivíduo sexualmente maturo, cada túbulo seminífero tem um lúmen central 
delineado por um epitélio germinativo ou seminífero, que é envolvido por uma lâmina 
basal e por uma bainha de tecido conjuntivo, formado por algumas camadas de 
fibroblastos, (Fig. 5). A camada mais interna aderente à lâmina basal consiste em células 
mióides achatadas e contrácteis, possuindo características de células musculares lisas. As 




Figura 5 – A – Corte transversal de testículo, evidenciando a organização dos túbulos seminíferos; 
                           B – Organização do espaço intertubular. (Adaptado de Stevens and Lowe, 1997) 
 
A B 
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O epitélio germinativo é constituído por dois tipos de células: as células da linhagem 
espermatogénica e um conjunto celular de suporte, as células de Sertoli. 
As células da linhagem germinativa estão localizadas numa região do túbulo que está 
assente numa camada de colagénio, contendo fibroblastos, células mióides e outros tipos 
celulares. Estas células mióides apresentam propriedades contrácteis, tal como as células 
do tecido muscular liso e, em alguns animais, formam uma camada contínua peritubular, 
com contracções rítmicas, possibilitando a movimentação (propulsão) dos espermatozóides 
ainda imóveis, rumo à rede testicular, uma vez que os mesmos só adquirem mobilidade 
após passarem pelo epidídimo. 
A parede exterior do túbulo que compreende a lâmina basal, a camada de colagénio e a 
camada de células mióides é, por vezes, designada por túnica própria. 
 
1.5.1.2 Células de Sertoli  
 
São células somáticas que se localizam, no seio do túbulo seminífero, entre as células de 
linhagem germinativa, conferindo-lhes suporte e exibindo um ciclo com diferentes 
morfologias, com o intuito de interagir e controlar as diferentes fases da espermatogénese. 
O processo espermatogénico decorre entre células de Sertoli que se encontram justapostas 












Figura 6 – Esquema da organização de um túbulo seminífero. (Junqueira e Carneiro, 2004). 
Compartimento 
adluminal (azul) 
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Em suma, as células de Sertoli são responsáveis pela: 
- Manutenção da integridade do epitélio seminífero, uma vez que apresentam numerosas 
formas de junção celular. Estão anexadas à lâmina basal via hemidesmossomas e a outras 
células por desmossomas, junções comunicantes “gap junctions”, entre os tipos de junções; 
 
- Formação de uma barreira hemato-testicular. A existência de uma barreira entre o sangue 
e o interior dos túbulos seminíferos explica porque são achadas poucas substâncias do 
sangue no fluido testicular.  
As espermatogónias têm livre acesso a substâncias existentes no sangue, porém, as junções 
oclusivas entre as células de Sertoli formam uma barreira à passagem de moléculas 
grandes pelo espaço entre elas, havendo uma protecção de células de etapas mais 
avançadas da espermatogénese, à acção de agentes nocivos; 
 
- Compartimentalização do epitélio seminífero em compartimento basal, intermédio e 
adluminal. O compartimento basal inclui espermatogónias e espermatócitos em estados 
primordiais do leptóteno (sub-fase da profase I da meiose). O compartimento intermédio 
forma-se durante a transição de células na fase leptóteno do compartimento basal, para o 
compartimento adluminal e envolve sucessiva formação e quebra de ligações celulares. 
A presença do compartimento intermédio assegura a integridade da barreira proporcionada 
pelas células de Sertoli, na passagem das células germinativas, do compartimento basal 
para o adluminal, (Fig. 8). 
A barreira formada pelas células de Sertoli também protege os espermatozóides em 
desenvolvimento, de ataques imunológicos; 
  
- As células de Sertoli segregam continuamente, nos túbulos seminíferos, um fluido que é 
transportado na direcção dos ductos genitais e é usado para transporte de espermatozóides. 
Estas células segregam uma proteína quelante de androgénio (androgen-binding protein, 
ABP), cuja secreção é controlada pelas hormonas folículo estimulante (FSH) e 
testosterona, servindo para concentrar testosterona nos túbulos seminíferos, onde é 
necessária para a espermatogénese; 
 
- Participação na espermiogénese, na altura do desligamento dos espermatídios da célula 
de Sertoli e entrada no lúmen do túbulo seminífero; 
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- Fagocitose e digestão de excessos de citoplasma dos espermatídios. Podem também 
fagocitar células germinativas que degeneraram no processo espermatogénico; 
 
- Distribuição de alimento pelas células germinativas, nomeadamente às que se encontram 
no compartimento adluminal. As células de Sertoli funcionam como pontes entre o sistema 
vascular/linfático e as células germinativas; 
 
- Controlam a génese e o metabolismo de esteróides, umas vez que apresentam um retículo 
endoplasmático liso considerável, indicando a possibilidade de biossíntese de esteróides; 
 
- Auxílio ao movimento das células germinativas ao longo do epitélio seminífero, na 
passagem das células germinativas do compartimento basal, através do intermédio para o 
adluminal. Juntamente com a pressão exercida pela expansão das células germinativas, as 
células de Sertoli facilitam esse movimento, via pontos de contacto, entre células; 
 
- Secreção de proteínas funcionais. Por exemplo, a proteína inibina que é segregada pelas 
células de Sertoli, terá uma acção de feed-back sobre a glândula pituitária, no sentido de 
inibir a produção de FSH; 
 
- Alvo das hormonas, a nível testicular, e mediador de efeitos hormonais. As células de 
Sertoli são receptores da hormona FSH e da testosterona. Uma variedade de respostas 




1.5.1.3 Células de Leydig 
 
A formação do esperma e a produção de androgénios são duas importantes funções dos 
testículos. Os androgénios são essenciais, não apenas no interior dos testículos, na 
estimulação e manutenção da espermatogénese, mas também fora dos mesmos, ao nível do 
desenvolvimento e manutenção dos ductos do sistema reprodutor masculino, glândulas e 
órgãos genitais, bem como no aparecimento dos caracteres sexuais secundários. 
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Androgénios, particularmente, a testosterona, são sintetizados pelas células de Leydig (L) 
que existem no tecido intersticial entre os túbulos seminíferos (st), juntamente com vasos 
sanguíneos (v) e macrófagos (m). A zona marcada com o asterisco representa o sistema 
















Figura 7 – Localização das células de Leydig e de outros constituintes no seio do espaço intertubular. 







O processo começa com uma célula germinativa primitiva, a espermatogónia, que é uma 
célula relativamente pequena medindo, aproximadamente, 12 µm de diâmetro, situada 
próxima da lâmina basal do epitélio, (Fig. 8). Na puberdade as espermatogónias começam 
a dividir-se por mitose, produzindo sucessivas gerações de células; umas podem continuar 
a dividir-se, mantendo-se como células-tronco de outras espermatogónias, as 
espermatogónias do tipo A, enquanto que outras vão diferenciar-se durante sucessivos 
ciclos de divisão, para se tornarem espermatogónias de tipo B. 
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Figura 8 – Corte transversal do túbulo seminífero evidenciando a espermatogénese. 
(Junqueira e Carneiro, 2004). 
 
As espermatogónias do tipo B diferenciam-se em espermatócitos primários, sofrendo um 
processo de maturação antes da primeira divisão meiótica. A célula em estado de divisão 
pré-leptóteno é semelhante à espermatogónia tipo B, mas não está em contacto com a 
membrana basal do túbulo seminífero. A célula sofre a primeira divisão da meiose e 
produz espermatócitos secundários, que são mais pequenos do que os primeiros, tendo 
metade do número de cromossomas, dado que na primeira divisão meiótica, ocorre a 
separação dos cromossomas homólogos. 
Imediatamente inicia-se a segunda divisão meiótica que produz espermatídios haplóides, a 
partir dos quais se irão desenvolver os espermatozóides. 
Os espermatídios formam-se em direcção ao lúmen dos túbulos seminíferos, possuindo um 
núcleo esférico central, com filamentos finos de cromatina, se bem que ocorram raros 
espessamentos deste material genético.  
Por último ocorre a espermiogénese, transformação dos espermatídios em 
espermatozóides, células altamente especializadas para transferir o DNA masculino ao 
ovócito II.  
Os espermatídios podem ser distinguidos pelo seu pequeno tamanho (7-8 µm de diâmetro) 
e por núcleos com porções variadas de cromatina condensada. Posicionam-se, dentro dos 
túbulos seminíferos, perto do lúmen. 
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A espermiogénese é um processo muito complexo que inclui a formação do acrossoma, 
condensação e alongamento do núcleo, desenvolvimento do flagelo e a perda da maior 
parte do citoplasma.  





O epidídimo é formado pela fusão dos ductos eferentes, sendo um único tubo altamente 
contorcido. No homem, o epidídimo tem cerca de 5 centímetros de comprimento e 1 
centímetro de espessura e, quando distendido, apresenta 5 metros de comprimento, o que 
evidencia o elevado grau de enrolamento deste ducto. 
Pode ser dividido em cabeça, corpo e cauda. Os ductos eferentes fundem-se, ao nível da 
cabeça enquanto que ao nível da cauda, do ducto epididimal, vai partir o canal deferente.  
A parte mais interna deste ducto é constituída por um epitélio colunar com inúmeros 
estereocílios (Fig. 9). Também não possuem a estrutura interna microtubular dos cílios, 
nem funcionam como tal. Têm cerca de 80 µm de comprimento, ao nível da cabeça do 
epidídimo, e 40 µm ao nível da cauda. 
Estas células são providas de lisossomas, retículo endoplasmático rugoso, um proeminente 
complexo de Golgi e algumas vesículas, uma vez que apresentam funções relacionadas 
com absorção, fagocitose e secreção: 
 - absorção do fluido testicular iniciada pelos ductos eferentes; 
 - fagocitose e digestão de células germinativas que degeneraram, bem como de 
corpos residuais citoplasmáticos dos espermatídios; 
 - secreção de glicoproteínas, ácido siálico e uma substância chamada 
glicerilfosforilcolina que se acredita ter um importante papel na maturação dos 
espermatozóides. As glicoproteínas vão constituir a membrana citoplasmática dos 
espermatozóides, mas desconhece-se a sua função. 
 
Em adição às células colunares existem, na base deste epitélio, umas pequenas células com 
um elevado rácio núcleo/citoplasma e que se pensa serem percursoras das supracitadas 
células colunares. Sendo assim, a parede do epidídimo é formada por um epitélio pseudo-
estratificado colunar. 
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As células epiteliais apoiam-se numa lâmina basal rodeada por células musculares lisas 
cujas contracções peristálticas ajudam a mover o fluido ao longo do tubo. Em torno deste 





Figura 9 – Fotomicrografia de corte de epidídimo. Coloração H&E; 1000X. 
 
É neste canal que os espermatozóides sofrem uma fase de maturação, ganhando 
mobilidade e capacidade de fertilização, sendo removido o excesso citoplasmático ainda 
existente. Por outras palavras, pode dizer-se que é no epidídimo que as células 
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1.6. Objectivos do presente trabalho 
 
Muitos são os trabalhos que particularizam a acção do cádmio sobre o fígado, rim, baço e 
timo. No entanto, apesar serem conhecidas as doses que causam lesão testicular e 
epididimal, pouco se sabe sobre a possibilidade de regeneração desses órgãos. 
Este trabalho laboratorial teve como objectivos: 
- Conhecer a concentração de cloreto de cádmio, numa única injecção subcutânea em 
ratinhos, que, provocando danos ao nível dos testículos/epidídimos, possibilita uma 
posterior regeneração; 
- Conhecer os efeitos de diferentes doses de cloreto de cádmio a nível histológico, nos 
testículos e epidídimos; 
- Relacionar os efeitos de diferentes doses do cloreto de cádmio com alguns parâmetros 
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2.1. Composto a administrar aos ratinhos 
 
No presente trabalho usou-se cloreto de cádmio (CdCl2.2.5H2O), proveniente dos 
Laboratórios Sigma. Efectuaram-se três soluções com as concentrações de 1,50; 1,65 e 
1,75 mg/l. 
 
2.2. Animais e tratamento 
 
Usaram-se 24 ratinhos machos ICR-CD1 (Charles Rives Laboratories, Espanha), com sete 
semanas de idade, pesando 30-37g. Foram mantidos em gaiolas apropriadas, a uma 
temperatura ambiente de 20 ± 2ºC, humidade relativa de 40-60% e um período de luz de 12 
horas. Foram fornecidas água e ração apropriada ad libitum e foram aclimatizados durante 
uma semana antes de se iniciar a exposição.  
A legislação nacional para a protecção dos animais foi garantida em todos os 
procedimentos experimentais (regra 1006/92-23/10/92, baseada em 86/609/EC-24/11/92). 
Os animais foram pesados e divididos em quatro grupos (n = 6). Administrou-se, via 
subcutânea, uma dose de 0,5 ml de cada uma das soluções de CdCl2. 2.5H2O, 
respectivamente. O grupo controlo recebeu 0,5 ml de NaCl a 0,9%, pela mesma via. Os 
animais foram pesados semanalmente e no momento da morte. Procedeu-se ao sacrifício, 
por estiramento, 35 dias após a injecção.  
Em cada grupo, os testículos e epidídimos (Fig. 10), foram rapidamente removidos e 
pesados e estabeleceu-se a relação entre o peso do animal e respectivos órgãos, para cada 
exposição. Os testículos e epidídimos direitos foram imersos em fixador de Bouin para 
estudos histológicos. Os epidídimos esquerdos foram utilizados para o estudo de 
parâmetros dos espermatozóides (densidade, motilidade, vitalidade e morfologia de 
espermatozóides). 
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Figura 10 - Representação do epidídimo de ratinho. 1- Epidídimo; 2- Testículo. 
(Adaptado de Tayama et al., 2006). 
 
 
2.3. Estudos histológicos 
 
Duas horas após a imersão, procedeu-se ao corte transversal de cada um dos testículos, 
para permitir uma melhor fixação. Seguidamente, procedeu-se à desidratação numa série 
crescente de etanol, à qual se seguiu a impregnação e inclusão em parafina (grau de fusão 
52-58ºC), utilizando para o efeito moldes apropriados de plástico (Polysciences, Inc). Ao 
micrótomo (Leitz 1512), efectuaram-se cortes histológicos com a espessura aproximada de 
3-8 µ. Após secagem na estufa, procedeu-se à desparafinação e rehidratação para posterior 
coloração com hematoxilina e eosina. Efectuou-se nova desidratação e clareamento em 
xilol. Para a montagem das lâminas utilizou-se Eukitt (Vidrolab). Finalmente efectuou-se a 
respectiva etiquetagem. 
As preparações definitivas foram posteriormente observadas ao microscópio óptico Nikon 
AFX-Dx com sistema fotográfico FD-35DX.  
Procedeu-se à medição do diâmetro dos túbulos seminíferos em todos os grupos. Para o 
efeito foram tiradas 10 fotografias de diferentes secções de lâminas, por cada concentração 
usada. Analisaram-se 50 tubos, por concentração, no programa MatLab, para a medição 
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2.4. Parâmetros de avaliação dos espermatozóides 
 
O epidídimo esquerdo de cada animal foi submetido a técnicas de motilidade, morfologia e 
vitalidade (NAFA, 2002 and ESHRE-SIGA, 2002), tendo-se procedido também a uma 
contagem do número de espermatozóides, por grupo. 
 
2.4.1. Motilidade dos espermatozóides 
 
Colocaram-se os epidídimos numa caixa de Petri, contendo 1 ml de Modified Tyrode’s 
Médium (MT6), tendo-se perfurado, com um bisturi, várias vezes a zona da cauda, para 
facilitar a libertação dos espermatozóides. Após a incubação a 35ºC, durante 15 minutos, 
colocaram-se 10 µl de amostra na Câmara de Neubauer. A observação ao microscópio foi 
efectuada com uma ampliação de 400X. Para cada animal analisaram-se 200 
espermatozóides no que se refere aos seguintes parâmetros: espermatozóides móveis 
(progressivos rápidos e progressivos lentos), não progressivos e imóveis, sendo os 
resultados da contagem convertidos em percentagem. 
 
2.4.2. Morfologia dos espermatozóides 
 
A partir de um volume de 10 µl de amostra (espermatozóides no meio de Tyrode) 
efectuou-se um esfregaço. A lâmina foi previamente desengordurada com etanol a 95º, 
para permitir uma boa adesão do esfregaço. Deixou-se secar ao ar. Efectuou-se a fixação 
com etanol a 95º, durante 15 minutos, após o que passou para etanol a 50º, onde 
permaneceu durante 10 segundos. 
Transferiu-se o cesto com os esfregaços para água corrente, durante 10 segundos. 
Procedeu-se à coloração com Hematoxilina de Harris e, após 3 minutos, efectuou-se a 
lavagem em água corrente, durante 5 minutos. Posteriormente procedeu-se à coloração 
com eosina, durante 2 minutos. Os esfregaços foram de seguida desidratados em etanol a 
95 e 100º, e clareados em xilol, durante 10 segundos cada. Foram finalmente observados 
ao microscópio, com uma ampliação de 400X e 1000X. De cada animal foram analisados 
200 espermatozóides, e classificados em: Normais, Anomalias na cabeça, Anomalias na 
peça intermédia; Anomalias na cauda, Anomalias múltiplas, Cabeça desconectada, Cauda 
desconectada. (Adaptado de NAFA, 2002 and ESHRE-SIGA, 2002).  
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Figura 2: Secção de contagem de uma  







2.4.3. Densidade dos espermatozóides 
 
Retiraram-se 10 µl da amostra inicial de espermatozóides em 1 ml de meio MT6 e 
adicionaram-se 10 µl de formol (imobilizador de espermatozóides). Posteriormente foi 
colocada uma gota da solução anterior na Câmara de Neubauer, tendo-se deixado repousar, 
num ambiente húmido e a uma temperatura 
aproximadamente de 37ºC, para permitir a 
difusão dos espermatozóides pela lâmina, a 
fim de minimizar erros aquando da 
contagem. 
Procedeu-se à contagem de espermatozóides 
ao microscópio óptico, com uma ampliação 
de 400X. Efectuou-se a contagem em apenas 
5 dos quadrados existentes na grelha central, 
tal como representado na figura 11. 
  
  Figura 11 - Secção de contagem de uma  
                      Câmara de Neubauer  
 
Sempre que se encontravam espermatozóides localizados sobre a linha de divisão entre 
dois quadrados adjacentes, apenas se contabilizaram os situados nas margens superior e 
esquerda de cada quadrado, conforme recomendado pela WHO (1999). 
Efectuou-se a contagem em duplicado e calculou-se a média a fim de minimizar a margem 
de erro associada a este procedimento. 
Determinou-se a concentração de espermatozóides em milhões/ml (C), aplicando a 
seguinte fórmula para cada amostra (Makler, 2003): 
 
         
 C = N/2 × D × 100 000  
 
 
N = média do número de espermatozóides contados nos cinco quadrados 
D = factor de diluição 
 
Obteve-se o número de espermatozóides que se encontravam numa determinada região de 
um epidídimo, em cada um dos grupos, e pode-se comparar o efeito das diferentes 
concentrações de cloreto de cádmio sobre a produção de espermatozóides.  
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2.4.4. Vitalidade dos espermatozóides 
 
Efectuou-se a recolha de 10 µl da amostra de espermatozóides em meio MT6 e adicionou-
se 1 µl de corante Eosina Y a 0,5% de NaCl, num vidro de relógio. Misturou-se e 
transferiram-se os 11 µl para uma Câmara de Neubauer. Sobrepôs-se uma lamela e levou-
se a incubar durante 30 segundos. Procedeu-se à observação com uma ampliação de 400X. 
Foram efectuadas duas leituras para minimizar os erros de contagem, tendo sido 
observados 200 espermatozóides em cada uma delas. 
Os espermatozóides foram classificados em “espermatozóides com vida” e 
“espermatozóides sem vida”, tendo em conta a tonalidade que apresentaram (translúcidos – 
espermatozóides com vida; cor de rosa/vermelho – espermatozóides sem vida). O corante 
eosina confere cor rosa/vermelho aos espermatozóides sem vida, mantendo-se incolores os 
espermatozóides com vida (Dott and Foster, 1972). A anormal permeabilidade da 
membrana plasmática dos espermatozóides sem vida permite a entrada da Eosina Y a 
0,5%, provocando a coloração rosa/vermelho nestas células, sendo este o princípio base do 
teste da vitalidade (Wallach and Zacur, 1995). Esta técnica permite diferenciar os 
espermatozóides com vida imóveis dos espermatozóides sem vida, sendo que a 
percentagem de células mortas não pode ultrapassar a percentagem de células imóveis.  
 
2.5. Análise estatística  
 
O peso dos animais, no momento da injecção, durante os 35 dias subsequentes e no 
momento do sacrifício, bem como o peso dos testículos e epidídimos, e o diâmetro mínimo 
dos túbulos seminíferos foram alvo de testes estatísticos (Test t, ANOVA e Teste de 
Tukey) (P<0,050), no programa SigmaStat 3.5 Systat Software, Inc.. A motilidade, a 
morfologia, a densidade e a vitalidade dos espermatozóides complementaram as análises 
supracitadas, recorrendo a testes ANOVA, Holm-Sidak method e Dunn's Method com o 
intuito de se verificar a existência de diferenças significativas, entre os diferentes grupos de 
animais, com vista à determinação da dose de CdCl2 que, provocando degenerescência 





            Universidade de Aveiro Departamento de Biologia 

















































            Universidade de Aveiro Departamento de Biologia 
                                            2008                                                                                             
 38 
No presente trabalho verificou-se uma taxa de sobrevivência de 100%. Os animais 
expostos ao CdCl2 evidenciaram uma certa apatia, facto que se tornou mais evidente nas 
concentrações mais elevadas. 
 
3.1. Massa animal/Massa órgão 
 
Os animais apresentaram um crescimento médio de ca de 7,65; 4,77 e 7,18 g, 
respectivamente, para as concentrações de 1,5; 1,65 e 1,75 mg/l de CdCl2, sendo inferior 
ao controlo (ca 8,04 g). Todas estas diferenças foram estatisticamente significativas (P≤ 
0,001). Os testículos e epidídimos evidenciaram, também, o efeito do CdCl2, não tendo 
aumentado de massa, destacando-se a exposição a 1,75 mg/l, onde ocorreram aumentos, 
tudo isto face ao controlo. 
 
3.2. Diâmetro dos túbulos seminíferos (Fig.12) 
 
As diferenças encontradas, face ao controlo, são maiores do que as esperadas para uma 


















Figura 12  – Efeito de diferentes doses de CdCl2 no diâmetro dos túbulos seminíferos; A- Controlo; 
                         B – 1,5 mg/l CdCl2; C – 1,65 mg/l CdCl2; D – 1,75 mg/l CdCl2.            - Diâmetro. 
C D 
B A 
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Para as doses supracitadas, as diferenças são estatisticamente significativas (P≤ 0,001), 
havendo uma clara diminuição do diâmetro, induzida pelo CdCl2. Salienta-se que a dose 
1,65 mg/l também induz diminuição no diâmetro dos túbulos seminíferos, apesar de não 
ser estatisticamente significativa, tal como evidenciado no gráfico 1. De acordo com o 
Dunn's Method as diferenças no diâmetro dos túbulos seminíferos são estatisticamente 







































Gráfico 1 – Efeito de diferentes doses de CdCl2 no diâmetro dos túbulos seminíferos. Os valores 
correspondem à média + desvio padrão com n = 6 para cada grupo. * Significativamente diferente do grupo 
controlo (P≤ 0,001). 
 
A exposição à dose de 1,75 mg/l de CdCl2 provocou lesões hemorrágicas, visíveis na 











A                                                                                                              B 
 
Figura 13 - Exposição à dose de 1,75 mg/l de CdCl2; evidência de lesões hemorrágicas.  
                                     A - Ampliação: 400X; 
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3.3. Parâmetros de avaliação dos espermatozóides 
 
3.3.1 Motilidade dos espermatozóides 
 
Constatou-se que a exposição às diferentes doses de CdCl2 induz uma diminuição na 
percentagem de progressivos rápidos, gráfico 2. Nas três concentrações usadas 
verificaram-se diferenças significativas face ao controlo (P≤ 0,001), 
De acordo com o Holm-Sidak method, a redução no número de espermatozóides 
progressivos rápidos é estatisticamente significativa para todas as doses de CdCl2 em 

































Gráfico 2 – Efeito de diferentes doses de CdCl2 na Progressividade rápida dos espermatozóides. Os valores 
correspondem à média + desvio padrão com n = 6 para cada grupo. * Significativamente diferente do grupo 
controlo (P≤ 0,001). 
 
A progressividade lenta, evidenciada no gráfico 3, sofreu um acréscimo significativo, ca 
15% face ao controlo, e portanto significativa (P≤ 0,001). De acordo com o Holm-Sidak 
method, o aumento do número de espermatozóides progressivos lentos, resultantes da 
exposição a 1,5 mg/l CdCl2, é estatisticamente significativa, para um nível de significância 
igual a 0,05. Na exposição à dose de 1,65 mg/l verificámos que houve um decréscimo do 
número de espermatozóides progressivos lentos, diminuição também estatisticamente 
significativa (P≤ 0,001). De acordo com o Holm-Sidak method, a diminuição do número 
de espermatozóides progressivos lentos, resultantes da exposição a 1,65 mg/l CdCl2, é 
estatisticamente significativa, para um nível de significância igual a 0,05. 
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Gráfico 3 – Efeito de diferentes doses de CdCl2 na Progressividade lenta dos espermatozóides. Os valores 
correspondem à média + desvio padrão com n = 6 para cada grupo. * Significativamente diferente do grupo 
controlo (P≤ 0,001). 
 
 
A exposição ao CdCl2 conduziu ainda uma diminuição do número dos espermatozóides 
não progressivos, sendo esta diferença estatisticamente significativa (P≤ 0,001), para todas 
as exposições realizadas, tal como evidenciado no gráfico 4. De acordo com o Holm-Sidak 
method, a diminuição do número de espermatozóides não progressivos, resultantes da 
exposição ao CdCl2, em todas as concentrações realizadas, é estatisticamente significativa, 





























Gráfico 4 - Efeito de diferentes doses de CdCl2 na Não Progressividade dos espermatozóides. Os valores 
correspondem à média + desvio padrão com n = 6 para cada grupo. * Significativamente diferente do grupo 
controlo (P≤ 0,001). 
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O número de espermatozóides imóveis, nas diferentes exposições também foi alvo de uma 
ANOVA, concluindo-se que existe um aumento na imobilidade dos espermatozóides, à 
medida que aumenta a dose de CdCl2, tal como especificado no gráfico 5. As doses 1,65 e 
1,75 mg/l induzem um aumento significativo (P≤ 0,001). De acordo com o Dunn's Method 























Gráfico 5 – Efeito de diferentes doses de CdCl2 na Imobilidade dos espermatozóides. Os valores 
correspondem à média + desvio padrão com n = 6 para cada grupo. * Significativamente diferente do grupo 
controlo (P≤ 0,001). 
 
 
3.3.2. Morfologia dos Espermatozóides (Fig. 14) 
 
As anomalias evidenciadas pelos espermatozóides foram classificadas em 6 grupos: 
Anomalias na cabeça; Anomalias na peça intermédia; Anomalias na cauda; Anomalias 
múltiplas; Cabeça desconectada; Cauda desconectada (Adaptado de NAFA, 2002; ESHRE-
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Tabela 1. Efeitos de diferentes doses de CdCl2 na morfologia dos espermatozóides. 
 
 

















Normal (%) 82,04 8,85 74,82 10,53 66,10 * 3,90 58,00 * 9,79 
Anomalias na 
cabeça (%) 
1,99 0,36 3,14 * 1,54  0,83 * 0,21 6,34 * 0,28 
Anomalias peça 
intermédia (%) 
6,92 0,59 8,11 1,19 19,8 * 1,48 35,1 * 3,18 
Anomalias na 
cauda (%) 
2,19 1,58 7,66 * 0,83 3,81 2,22 2,46 1,34 
Anomalias 
múltiplas (%) 
0,17 0,26 0,11 0,18 0,87 * 0,18 0,74 * 0,67 
Cabeça 
desconectada (%) 
3,24 0,22 4,97 * 1,10 4,42 0,88 1,12 * 0,99 
Cauda 
desconectada (%) 
2,94 0,67 3,52 0,77 4,06 * 0,58 1,51 * 0,66 
 
Nota: Os valores correspondem à média + desvio padrão com n = 6 para cada grupo. * Significativamente 
diferente do grupo controlo (P≤ 0,001). 
 
 
Constatou-se que havia um decréscimo do número de espermatozóides normais à medida 
que aumentava a concentração de CdCl2 utilizada, face ao controlo. Nas concentrações 
1,65 e 1,75 mg/l as diferenças encontradas eram estatisticamente significativas (P≤ 0,001). 
 
O número de anomalias na Cabeça diferiu do controlo de forma significativa (P≤ 0,001), 
em todas as exposições, aumentando nas concentrações de 1,5 mg/l e 1,75 mg/l, sendo que 
nesta última verificaram-se cerca do dobro das anomalias face à primeira concentração. 
Para a concentração de 1,65 mg/l, obteve-se uma diminuição de defeitos, também 
estatisticamente significativa (P≤ 0,001). 
 
As anomalias na peça intermédia aumentaram à medida que houve o incremento na 
concentração-teste, tendo-se verificado diferenças bastante significativas (P≤ 0,001) nas 
concentrações 1,65 e 1,75 mg/l. 
 
As anomalias na cauda triplicaram na concentração 1,5 mg/l, face ao controlo, 
evidenciando uma diferença significativa (P≤ 0,001). A exposição às concentrações de 
1,65 e 1,75 mg/l, se bem que tivesse provocado um aumento do número de anomalias na 
cauda, não foi estatisticamente significativa.  
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O número de anomalias múltiplas diminuiu do controlo para a concentração de 1,5 mg/l de 
CdCl2, tendo-se verificado um aumento significativo (P=0,003) na exposição às 
concentrações de 1,65 e 1,75 mg/l. 
 
Constatou-se que o número de cabeças desconectadas aumentou, face ao controlo, de 
forma significativa (P≤ 0,001), na exposição à concentração de 1,5 mg/l. Diminuiu, 
também significativamente (P≤ 0,001), na exposição à concentração de 1,75 mg/l. A 
exposição à concentração de 1,65 mg/l induziu aumento do número de cabeças 
desconectadas, mas de forma não significativa. 
 
A contagem de caudas desconectadas permitiu constatar que o seu número aumenta 
significativamente (P≤ 0,001) do controlo para a concentração de 1,65, passando pela 
concentração de 1,5 mg/l que, apesar de maior não apresenta significatividade. A 
exposição à concentração de 1,75 mg/l de CdCl2 provoca uma diminuição significativa (P≤ 
0,001) na contagem de caudas desconectadas, para cerca de metade, quando comparada 
com o controlo. 
 
A exposição à concentração de 1,5 mg/l de CdCl2, induziu o aparecimento de 
espermatozóides com resíduos citoplasmáticos, ao nível da peça intermédia, o que traduz 
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Figura 14 - Morfologia de espermatozóides. A - Normal; B - X – Vários tipos de anomalias. 
                                 Escala = 10 µm 
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A concentração de 1,5 mg/l de CdCl2 promoveu a libertação de células imaturas para o 













Figura 15 – Corte de túbulos seminíferos evidenciando (seta) a libertação de células imaturas para lúmen do 
túbulo seminífero. Coloração H&E. 400X. 
 
 
A exposição à concentração de 1,75 mg/l induziu, além das anomalias supra enumeradas, 
uma aparente diminuição na largura dos espermatozóides, (Fig.16). Tal facto pôde ser 
reforçado pela observação da figura 16, que sugere a existência de um aglomerado de 






















Figura 16 – Corte de um túbulo seminífero evidenciando um aglomerado de caudas de espermatozóides. 
Coloração H&E; 1000X. 
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3.3.3. Densidade de espermatozóides 
 
A contagem de espermatozóides, para cada exposição ao CdCl2, face ao controlo, permitiu 
constatar que não ocorreram diferenças. 
 
 
3.3.4. Vitalidade dos Espermatozóides 
 
A análise da vitalidade dos espermatozóides teve por base o número de espermatozóides 
com vida/sem vida, face ao controlo, (Fig. 17). Constatou-se que todas as exposições ao 
CdCl2 induziram uma diminuição significativa (P≤ 0,001) da vitalidade dos 
espermatozóides, tal como evidenciado no gráfico 6. De acordo com o Holm-Sidak 
method, a diminuição do número de espermatozóides com vida, resultantes da exposição 
ao CdCl2, em todas as concentrações realizadas, é estatisticamente significativa, para um 
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Gráfico 6 – Efeito de diferentes doses de CdCl2 na Vitalidade dos espermatozóides. Os valores 
correspondem à média + desvio padrão com n = 6 para cada grupo. * Significativamente diferente do grupo 
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4.1. Massa animal/Massa órgão 
 
O presente estudo demonstrou que o CdCl2 interfere no normal crescimento dos ratinhos, 
neste caso, machos, bem como em alguns dos seus órgãos, nomeadamente, testículos e 
epidídimos, que apresentam um crescimento inferior ao do controlo. Estes factos vêm ao 
encontro de outros estudos já desenvolvidos:  
O cádmio induz um crescimento inferior ao normal em ratinhos, bem como ao nível de 
determinados órgãos, testículos e epidídimos (Krichah, 2003; Oliveira et al, 2006). 
 
4.2. Diâmetro dos túbulos seminíferos 
 
Ocorreu uma diminuição do diâmetro dos túbulos seminíferos, diminuição essa que foi 
significativa nas duas concentrações extremas utilizadas. Concomitantemente com essa 
diminuição pudemos observar lesões hemorrágicas na concentração de 1,75 mg/l de CdCl2.  
Bin Wang e colaboradores, em 2007 evidenciaram que determinadas doses, provocam 
necrose testicular bem como lesões hemorrágicas, verificando-se mesmo, existência de 
atrofia ao nível da membrana basal dos túbulos seminíferos (Kusakabe et al., 2007). 
Exposições agudas ao cádmio resultam em lesões hemorrágicas nos testículos, apesar de 
haver alguns animais que são mais resistentes a este facto (Prozialeck et al, 2008). 
 
4.3. Parâmetros de avaliação dos espermatozóides 
 
Neste estudo verificou-se um decréscimo na percentagem de espermatozóides progressivos 
rápidos, decréscimo esse que foi significativo para as três concentrações usadas e, à 
medida que se aumentou a concentração de CdCl2, a percentagem desse tipo de 
espermatozóides diminuiu cada vez mais (NoacK-Fuller et al., 1993; Jurasovi  et al, 2004). 
Quanto à progressividade lenta, aumentou na concentração mínima de tratamento usada, 
diminuiu na concentração intermédia e pouco oscilou na máxima concentração utilizada, 
face ao controlo. Isto explica-se pela diminuição da progressividade rápida que teve efeitos 
em termos de progressividade lenta, na não progressividade e na imobilidade dos 
espermatozóides. 
A não progressividade foi um parâmetro que evidenciou diminuição significativa, face ao 
controlo. 
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A imobilidade dos espermatozóides foi sofrendo um incremento, à medida que se 
aumentou a dose de tratamento, assumindo aumentos significativos nas concentrações de 
1,65 e 1,75 mg/l de CdCl2. 
Os resultados obtidos estão em concordância com outros estudos já efectuados que 
concluem que a espermatogénese, também em virtude dos danos a nível testicular, é 
afectada ocorrendo um decréscimo na fertilidade masculina (Benoff, 2000). 
A produção de espermatozóides e a sua motilidade é também influenciada pela acção do 
CdCl2, havendo uma redução da sua densidade e ao nível da motilidade, induzindo o 
aumento significativo da imobilidade (Xu, 2001). 
 
4.4. Morfologia dos espermatozóides 
 
A espermatogénese, também em virtude dos danos a nível testicular, é afectada ocorrendo 
um decréscimo na fertilidade masculina (Benoff, 2000), bem como se desenvolvem um 
conjunto de células germinativas com variadas anomalias morfológicas (Acharya et al., 
2003). O cádmio no fluído seminal está associado a um menor volume de sémen e a uma 
diminuição na motilidade dos espermatozóides (Bench et al., 1999). 
No presente estudo, a percentagem de espermatozóides normais diminuiu à medida que se 
aumentou a concentração de CdCl2, sendo essa diminuição significativa para as duas doses 
teste mais elevadas, aumentando, desta forma, a percentagem de espermatozóides com 
anomalias. A exposição à dose máxima de CdCl2, à excepção das anomalias na cauda, 
induziu sempre alterações significativas, na morfologia dos espermatozóides. A 
concentração imediatamente inferior também proporcionou alterações quase sempre 
significativas. A concentração-teste mais baixa induziu alterações significativas ao nível 
das anomalias na cabeça, na cauda e na cabeça desconectada. 
Ou seja, aumentando a concentração de CdCl2, aumenta o número de parâmetros de 
espermatozóides que assumem diferenças significativas face ao controlo, o que está em 
concordância com a literatura e com as nossas expectativas. 
A interferência deste metal pesado com a espermiogénese ficou evidenciada pelo 
aparecimento de espermatozóides com resíduos citoplasmáticos a envolver a peça 
intermédia. 
A exposição ao CdCl2 induziu o aparecimento de danos na estrutura dos túbulos 
seminíferos, ao nível das células de Sertoli, proporcionando a libertação prematura de 
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espermatozóides para o lúmen, facto este que encontra a descrição nos estudos de Chung 
and Cheng (2001) e Kusakabe e colaboradores (2007). 
A concentração mais elevada (1,75 mg/l) induziu uma aparente formação de 
espermatozóides mais finos, facto que encontra enquadramento nos estudos de Bench e 
colaboradores (1999), que apontam a hipótese de que a exposição ao cádmio promoverá 
efeitos tóxicos na histologia testicular, bem como nos estádios iniciais da espermatogénese. 
Hew e co-autores, em 1993 concluíram que o CdCl2 é um poderoso agente que interfere na 
espermatogénese e espermiogénese, promovendo o aparecimento de túbulos seminíferos 
com fases omissas destes dois processos. 
 
 
4.5. Densidade de espermatozóides 
 
O cádmio pode ser tóxico nos estádios primordiais da espermatogénese e/ou ao nível da 
histologia básica do testículo, podendo também reduzir a produção de espermatozóides, 
conduzindo a uma redução na fertilidade masculina (Chia et al, 1994; Bench et al., 1999; 
Archibong and Hills, 2000). 




4.6. Vitalidade dos espermatozóides 
 
O cádmio produz um decréscimo acentuado ao nível do peso dos testículos, vesículas 
seminais e epidídimos, acompanhado pela diminuição da capacidade reprodutora. Induz o 
aumento do número de células apoptóticas nos túbulos seminíferos (Krichah et al., 2003).  
Alterações apoptóticas nas células germinativas conduzem a alterações espermáticas que 
induzem a infertilidade, entre outros aspectos, pela diminuição da vitalidade dos 
espermatozóides (Shen et al. 2002). 
Os resultados obtidos no presente estudo, estiveram em concordância com os resultados 
supracitados, uma vez que a exposição às diferentes concentrações de CdCl2, proporcionou 
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O presente trabalho laboratorial permitiu concluir que o cádmio, sendo um poluente 
ambiental e laboral, com o qual muito contactamos induz alterações significativas, em 
determinadas concentrações, ao nível do crescimento/diferenciação de alguns órgãos do 
sistema reprodutor masculino – testículos e epidídimos. 
 
 Provoca necrose e atrofia testicular, bem como lesões hemorrágicas em determinadas 
concentrações, com subsequente redução do diâmetro dos túbulos seminíferos.  
 
 O CdCl2 influencia determinados estádios da espermatogénese em geral e da 
espermiogénese em particular, tornando omissas algumas fases, tendo-se, também, 
constatado que induziu alterações em vários parâmetros da qualidade espermática. 
 
 Promove um decréscimo ao nível da motilidade, progressividade e vitalidade dos 
espermatozóides, incrementando o aparecimento de anomalias morfológicas.  
 
 Em todas as concentrações de CdCl2 utilizadas no presente estudo, verificou-se que 
houve regeneração, uma vez que houve aumento na massa dos órgãos em estudo e 
produção de espermatozóides igual ao controlo. No entanto, devido ao conjunto de eventos 
que a maior exposição proporcionou (1,75 mg/l), pensa-se que a concentração máxima que 
provoque lesão com posterior regeneração esteja muito próxima deste valor. 
 
 Dadas as implicações do CdCl2 na espermatogénese e na qualidade espermática, em 
particular ao nível da redução da fertilidade, impõem-se medidas de prevenção, tendo em 
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Face às alterações verificadas, e havendo uma ampla utilização do cádmio na indústria, 
emerge a necessidade de investigar as concentrações às quais estamos diariamente 
expostos, que induzam efeitos adversos na saúde pública, já que a legislação existente é 
incipiente no que diz respeito à exposição laboral. 
Torna-se necessário, portanto, aprofundar este estudo, fazendo testes mais minuciosos e 
alargando o universo de órgãos estudados, tais como: 
 
  Testes de integridade do acrossoma; 
  Prolongar os testes por 70 dias para avaliar dois ciclos espermatogénicos; 
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